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در دﻫﻪ ﻫﺎي اﺧﯿﺮ ﻣﺤﺒﻮﺑﯿﺖ ﻃﺐ ﻣﮑﻤﻞ ﺑﻪ ﻃﻮر روز اﻓﺰون در ﺣﺎل اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﻮده اﺳﺖ. ﺗﻼش ﺑﺮاي ﺗﺎﯾﯿﺪ اﺳﺘﻔﺎده از ﮔﯿﺎﻫﺎن و ﻓﺮاورده ﻫﺎيﺿﺮورت اﻧﺠﺎم ﺗﺤﻘﯿﻖ
ﮔﯿﺎﻫﯽ در ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي، ﮐﻨﺘﺮل و درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت در آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻫﺎ و ﺑﺮﺧﯽ ﻣﻮارد در ﻣﺤﯿﻂ ﺑﺪن ﺷﺪه اﺳﺖ. ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ﻫﺎ از
دﺳﺘﻪ ي ﭘﻠﯽ ﻓﻨﻮل ﻫﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﻓﺎﮐﺘﻮر رﺷﺪ ﻓﯿﺒﺮوﺑﻼﺳﺖ)RFGF( در ﻣﺴﯿﺮ ﭘﯿﺎم رﺳﺎﻧﯽ ﺳﻠﻮل ﻧﻘﺶ ﮐﻠﯿﺪي درﺗﻨﻈﯿﻢ ﻓﺮآﯾﻨﺪﻫﺎي
زﯾﺴﺘﯽ از ﺟﻤﻠﻪ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﻠﻮﻟﯽ، ﺑﻘﺎ، ﻣﻬﺎﺟﺮت و ﺗﻤﺎﯾﺰ ﺳﻠﻮﻟﯽ اﯾﻔﺎ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻃﯿﻒ وﺳﯿﻌﯽ از اﺛﺮات ﻓﻼوﻧﻮﺋﯿﺪﻫﺎ در ﻓﺮاﯾﻨﺪﻫﺎي
ﭼﺮﺧﻪ ﺳﻠﻮﻟﯽ و آﭘﻮﭘﺘﻮز و اﯾﻤﻦ ﺗﺮ ﺑﻮدن اﯾﻦ دﺳﺘﻪ از ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت و ﮐﻤﺘﺮ ﺑﻮدن ﻋﻮارض ﺟﺎﻧﺒﯽ اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ اﯾﻦ دﺳﺘﻪ از ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﻃﺒﯿﻌﯽ، ﺑﺮاي ﮐﺸﻒ
ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ دﻗﯿﻖ ﺗﺎﺛﯿﺮات ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ در ﻓﺮاﯾﻨﺪﻫﺎي ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﺮﻃﺎن اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر آﺷﮑﺎر ﻧﻤﻮدن ﺑﺨﺸﯽ از ﺟﻨﺒﻪ ﻫﺎي
ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻓﻼوﻧﻮﺋﯿﺪﻫﺎﯾﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ﺑﺮ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ b2RFGF ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﻀﻮري از ﻣﺴﯿﺮ اﻧﺘﻘﺎل ﻋﻼﻣﺖ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻃﺮاﺣﯽ ﮔﺮدﯾﺪه اﺳﺖ.
ﺑﺮرﺳﯽ xam و nim ﻏﻠﻈﺖ اﺛﺮ ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ از ﺧﺎﻧﻮاده ﻓﻼوﻧﻮﺋﯿﺪﻫﺎ ﺑﺮ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﻧﺎﺣﯿﻪ ﮐﯿﻨﺎزي رﺳﭙﺘﻮر ﻓﺎﮐﺘﻮر رﺷﺪ ﻓﯿﺒﺮوﺑﻼﺳﺘﯽ ﻧﻮع دوم.ﻫﺪف ﮐﻠﯽ
1- ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرﻣﺎﺳﯿﻮن ﭘﻼﺳﻤﯿﺪ ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺐ ﺑﻪ داﺧﻞ 2 . iloc.E- ﺑﯿﺎن و ﺗﺨﻠﯿﺺ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺐ 3 .b2rfgf-ﺗﻌﯿﯿﻦ اﺛﺮ ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ﺑﺮروي ﺳﺎﺧﺘﺎرﺧﻼﺻﻪ روش ﮐﺎر
ﺳﻮم ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺗﺨﻠﯿﺺ ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮕﺎه اﺳﭙﮑﺘﺮوﻓﻠﻮرﯾﻤﺘﺮي.
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اﻃﻼﻋﺎت ﺗﻔﻀﯿﻠﯽ
ﻣﺘﻦﻋﻨﻮان
اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر آﺷﮑﺎر ﻧﻤﻮدن ﺑﺨﺸﯽ از ﺟﻨﺒﻪ ﻫﺎي ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻓﻼوﻧﻮﺋﯿﺪﻫﺎﯾﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ﺑﺮ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ b2RFGF ﺑﻪ ﻋﻨﻮانﭼﮑﯿﺪه ﻃﺮح
ﻋﻀﻮري از ﻣﺴﯿﺮ اﻧﺘﻘﺎل ﻋﻼﻣﺖ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻃﺮاﺣﯽ ﮔﺮدﯾﺪه اﺳﺖ. ﭘﻼﺳﻤﯿﺪ ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺐ ﺣﺎﻣﻞ ژن ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﺑﻪ داﺧﻞ iloc.E )3ED(12LB
ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرم ﺷﺪه و ﺗﺤﺖ ﺑﯿﺎن ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮد. ﺟﻬﺖ ﺑﯿﺎن ژن ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ از GTPI اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﮔﺮدد. اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺷﺪت ﻓﻠﻮﺋﻮرﺳﺎﻧﺲ ذاﺗﯽ
ﺗﻮﺳﻂ دﺳﺘﮕﺎه اﺳﭙﮑﺘﺮوﻓﻠﻮﺋﻮﻣﺘﺮ ﺻﻮرت ﺧﻮاﻫﺪﮔﺮﻓﺖ. ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﻣﺸﺨﺺ در ﺑﺎﻓﺮ ﻓﺴﻔﺎت ﺗﻬﯿﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻣﺤﻠﻮل ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ در
ﺣﻀﻮر و ﻋﺪم ﺣﻀﻮر ﻟﯿﮕﺎﻧﺪﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوت در ﻫﺮ آزﻣﺎﯾﺶ ﺗﻮﺳﻂ ﻃﻮل ﻣﻮج 082 ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﺗﺤﺮﯾﮏ و ﻃﻮل ﻣﻮج ﻧﺸﺮي ﺛﺒﺖ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺑﺮاي
ﺗﻬﯿﻪ ﻃﯿﻒ ﻓﻠﻮﺋﻮرﺳﺎﻧﺲ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ، اﺑﺘﺪاء ﻟﯿﮕﺎﻧﺪ ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ در ﻣﺤﻠﻮل ﺑﺎﻓﺮي ﺑﻪ ﻣﺪت ده دﻗﯿﻘﻪ ﺗﯿﻤﺎر ﻣﯽ ﺷﻮد. اﯾﻦ ﻋﻤﻞ ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي
ﻣﺘﻔﺎوت ﻟﯿﮕﺎﻧﺪﻫﺎ در ﻏﻠﻈﺖ ﺛﺎﺑﺖ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺻﻮرت ﺧﻮاﻫﺪﮔﺮﻓﺖ
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﺑﺮ روي ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ازﻣﺎﯾﺶ ﮐﺮدﻧﺪ وﺑﻪ اﯾﻦ ﻧﺘﯿﺠﻪ رﺳﯿﺪﻧﺪ ﮐﻪ ﻧﺎرﻧﺠﯿﻦ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري ﭘﺴﺘﺎن ﻣﯽ ﺷﻮد وﭘﯿﺸﯿﻨﻪ ﻃﺮح
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ در ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﻠﻮل, ﺗﻬﺎﺟﻢ و ﺑﻘﺎ ﻧﻘﺶ دارد. ﭘﺲ ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ دوام و ﺗﮑﺜﯿﺮ, ﺗﻬﺎﺟﻢ و ﺷﮑﻞ ﮔﯿﺮي ﺳﻠﻮل ﻫﺎي
ﺗﻮﻣﻮري راﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ دﻫﺪ)72(. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ﻣﯽ¬ﺗﻮاﻧﺪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ¬KPAM ﻣﺴﯿﺮ ﭘﯿﺎم¬رﺳﺎﻧﯽ را
ﺗﻮﺳﻂ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﺎﻻ در ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻗﻠﺒﯽ ﺗﻐﯿﯿﺮ دﻫﺪ )82(. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده¬اﻧﺪ ﮐﻪ در درﻣﺎن ﺳﺮﻃﺎن¬ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﺑﻮﺟﻮد
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آورﻧﺪه¬ي آن¬ﻫﺎ اﺧﺘﻼل در ﻣﺴﯿﺮ ﭘﯿﺎم¬رﺳﺎﻧﯽ ﺳﻠﻮل ﺑﻪ واﺳﻄﻪ¬ي ﮔﯿﺮﻧﺪه¬ﻫﺎي ﻓﺎﮐﺘﻮر رﺷﺪ ﻓﯿﺒﺮوﺑﻼﺳﺘﯽ اﺳﺖ، اﺳﺘﻔﺎده ﻫﻢ¬
زﻣﺎن از ﻓﻼوﻧﻮﺋﯿﺪﻫﺎ از ﺟﻤﻠﻪ ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ در ﮐﻨﺎر ﻣﻬﺎر ﮐﻨﻨﺪه¬ﻫﺎي ﮐﯿﻨﺎزي اﺛﺮ ﺑﺨﺶ اﺳﺖ. ﺑﺎ اﯾﻦ وﺟﻮد ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﯿﺸﺘﺮي ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از
روش¬ﻫﺎي دﯾﮕﺮ، ﺑﺮاي ﮐﺸﻒ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ دﻗﯿﻖ ﺗﺎﺛﯿﺮات ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ در ﺳﺮﻃﺎن ﻧﯿﺎز اﺳﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر آﺷﮑﺎر ﻧﻤﻮدن
ﺑﺨﺸﯽ از ﺟﻨﺒﻪ ﻫﺎي ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻓﻼوﻧﻮﺋﯿﺪﻫﺎﯾﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ﺑﺮ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ b2RFGF ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﻀﻮري از ﻣﺴﯿﺮ اﻧﺘﻘﺎل ﻋﻼﻣﺖ
ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻃﺮاﺣﯽ ﮔﺮدﯾﺪه اﺳﺖ.
ﻣﻘﺪﻣﻪ و ﺑﯿﺎن ﻣﺴﺎﻟﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺘﻮن اﻫﺪاف و ﻓﺮﺿﯿﺎت روش ﮐﺎر ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎ ﻫﺰﯾﻨﻪ ﻫﺎ ﻓﻬﺮﺳﺖ ﻣﺮاﺟﻊﻓﻬﺮﺳﺖ ﮐﻠﯽ ﻓﺼﻮل
ﺑﺮرﺳﯽ xam و nim ﻏﻠﻈﺖ اﺛﺮ ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ از ﺧﺎﻧﻮاده ﻓﻼوﻧﻮﺋﯿﺪﻫﺎ ﺑﺮ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﻧﺎﺣﯿﻪ ﮐﯿﻨﺎزي رﺳﭙﺘﻮر ﻓﺎﮐﺘﻮر رﺷﺪ ﻓﯿﺒﺮوﺑﻼﺳﺘﯽ ﻧﻮع دوم.ﻫﺪف از اﺟﺮا
ﺳﺎﺧﺘﺎر ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ b2RFGF در ﺑﺮﻫﻤﮑﻨﺶ ﺑﺎ ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ.ﻓﺮﺿﯿﺎت ﯾﺎ ﺳﻮاﻻت ﭘﮋوﻫﺸﯽ
ﭼﻪ ﻣﻮﺳﺴﺎﺗﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ از ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻃﺮح
اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ؟
داﻧﺸﮕﺎﻫﻬﺎي ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﻣﻮﺳﺴﺎت ﭘﮋوﻫﺸﯽ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺻﻨﺎﯾﻊ داروﯾﯽ
در ﺻﻮرت ﺳﺎﺧﺖ دﺳﺘﮕﺎه ﻧﻈﺮ ﺻﻨﻌﺖ و
داوران
ﻋﺎﻣﻞ رﺷﺪ ﻓﯿﺒﺮوﺑﻼﺳﺖ، ﺑﯿﺎن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ، ﮐﺎﺗﭽﯿﻦﮐﻠﯿﺪ وازه ﻫﺎي ﻓﺎرﺳﯽ
ﭘﻼﺳﻤﯿﺪ ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺐ ﺣﺎﻣﻞ ژن ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﺑﻪ داﺧﻞ iloc.E )3ED(12LB ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرم ﺷﺪه و ﺗﺤﺖ ﺑﯿﺎن ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮد. ﺟﻬﺖ ﺑﯿﺎن ژنروش ﭘﮋوﻫﺶ و ﺗﮑﻨﯿﮏ ﻫﺎي اﺟﺮاﯾﯽ
ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ از GTPI اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﮔﺮدد. در ﺗﻤﺎم آزﻣﺎﯾﺸﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﮐﻠﻮﻧﯿﻨﮓ و ﺑﯿﺎن ژن، ﻣﯿﺰﺑﺎن ﺣﺎﻣﻞ ﭘﻼﺳﻤﯿﺪ ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺐ در ﻣﺤﯿﻂ
BL آﮔﺎر ﯾﺎ BL ﺑﺮاث ﮐﺸﺖ داده ﻣﯽ ﺷﻮد. از آﻣﭙﯽ ﺳﯿﻠﯿﻦ ﺟﻬﺖ اﻧﺘﺨﺎب ﮐﻠﻮﻧﯽ ﻫﺎي ﺑﺎﮐﺘﺮي ﺣﺎﻣﻞ ﭘﻼﺳﻤﯿﺪ ﻫﺎي ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺐ اﺳﺘﻔﺎده
ﻣﯽ ﺷﻮد. ﭘﺲ از اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن ﻻزم ﺟﻬﺖ اﻟﻘﺎء، ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﯿﻮژ ﺟﻤﻊ آوري ﮔﺮدﯾﺪه و ﺑﻪ ﮐﻤﮏ ﺳﻮﻧﯿﮑﺎﺗﻮر ﻟﯿﺰ ﻣﯽ ﮔﺮدﻧﺪ.
ﻟﯿﺰات ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺣﺎﺻﻞ ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﯿﻮژ ﺷﺪه و ﻋﺼﺎره ﺻﺎف ﺷﺪه ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آﻣﻮﻧﯿﻮم ﺳﻮﻟﻔﺎت ﺗﻐﻠﯿﻆ ﻣﯽ ﮔﺮدد. ﻋﺼﺎره ﺗﻐﻠﯿﻆ ﺷﺪه
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺑﺎﻓﺮ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺗﺤﺖ دﯾﺎﻟﯿﺰ ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮد و در اداﻣﻪ ﺟﻬﺖ ﺗﺨﻠﯿﺺ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮد. ﺑﺮاي ﺗﺨﻠﯿﺺ، از ﺳﺘﻮن
ﮐﺮوﻣﺎﺗﻮﮔﺮاﻓﯽ ﺗﻌﻮﯾﺾ ﯾﻮن اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﮔﺮدد. ﺟﻬﺖ ﺟﺪاﺳﺎزي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ )ﻣﺤﺼﻮل ﺑﯿﺎن ﺷﺪه( از ﮔﺮادﯾﺎن lCaN در ﺑﺎﻓﺮ
ﻣﻨﺎﺳﺐ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﮔﺮدد. ﻓﺮﮐﺸﻦ ﻫﺎي ﺣﺎوي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺑﺎﻓﺮ ﻣﻨﺎﺳﺐ دﯾﺎﻟﯿﺰ ﮔﺮدﯾﺪه و ﺟﻤﻊ آوري ﻣﯽ ﮔﺮدد. در اداﻣﻪ،
ﻣﺤﺼﻮل ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻗﺒﻞ ﻣﺠﺪدا ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﮐﺮوﻣﺎﺗﻮﮔﺮاﻓﯽ ژل ﻓﯿﻠﺘﺮاﺳﯿﻮن ﺗﺨﻠﯿﺺ ﻣﯽ ﮔﺮدد. ﻓﺮﮐﺸﻦ ﻫﺎي ﺣﺎوي
ﻣﺤﺼﻮل ﺑﯿﺎن ﺷﺪه، ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪه و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دﯾﺎﻟﯿﺰ در ﺑﺎﻓﺮ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮد. در اداﻣﻪ، ﻣﺤﺼﻮل ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه ﺗﻐﻠﯿﻆ ﮔﺮدﯾﺪه و
ﯾﮏ ﻧﻤﻮﻧﻪ ازآن ﺟﻬﺖ ارزﯾﺎﺑﯽ ﺧﻠﻮص ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از EGAP-SDS آزﻣﺎﯾﺶ ﻣﯽ ﮔﺮدد. از رﻧﮓ ﮐﻮﻣﺎﺳﯽ ﺑﺮﯾﻠﯿﺎﻧﺖ ﺑﻠﻮ ﺟﻬﺖ
ﻇﺎﻫﺮﺳﺎزي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ در ﻣﺤﯿﻂ EGAP اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﺷﻮد و ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ﺟﺪاﺳﺎزي ﺷﺪه ﺑﺮ اﺳﺎس eziS در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﺎﻧﺪارد
ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﮔﺮدﻧﺪ. ﭘﺲ از اﯾﻨﮑﻪ ﺑﻪ ﻣﻘﺪار ﮐﺎﻓﯽ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺷﺪ ﺑﺮﻫﻤﮑﻨﺶ زﯾﺮ واﺣﺪﻫﺎي آن ﺑﺎ ﻫﻤﺪﯾﮕﺮ ﺑﺎ EGAP SDS و
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﺎ ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ﺗﻮﺳﻂ دﺳﺘﮕﺎه اﺳﭙﮑﺘﺮو ﻓﻠﻮﺋﻮﻣﺘﺮي ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻓﻠﻮﺋﻮرﺳﺎﻧﺲ ذاﺗﯽ: اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺷﺪت ﻓﻠﻮﺋﻮرﺳﺎﻧﺲ ذاﺗﯽ ﺗﻮﺳﻂ
دﺳﺘﮕﺎه اﺳﭙﮑﺘﺮوﻓﻠﻮﺋﻮﻣﺘﺮ ﺻﻮرت ﺧﻮاﻫﺪﮔﺮﻓﺖ. ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﻣﺸﺨﺺ در ﺑﺎﻓﺮ ﻓﺴﻔﺎت ﺗﻬﯿﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻣﺤﻠﻮل ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ در ﺣﻀﻮر و
ﻋﺪم ﺣﻀﻮر ﻟﯿﮕﺎﻧﺪﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوت در ﻫﺮ آزﻣﺎﯾﺶ ﺗﻮﺳﻂ ﻃﻮل ﻣﻮج 082 ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﺗﺤﺮﯾﮏ و ﻃﻮل ﻣﻮج ﻧﺸﺮي ﺛﺒﺖ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺑﺮاي ﺗﻬﯿﻪ
ﻃﯿﻒ ﻓﻠﻮﺋﻮرﺳﺎﻧﺲ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ، اﺑﺘﺪاء ﻟﯿﮕﺎﻧﺪ ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ در ﻣﺤﻠﻮل ﺑﺎﻓﺮي ﺑﻪ ﻣﺪت ده دﻗﯿﻘﻪ ﺗﯿﻤﺎر ﻣﯽ ﺷﻮد. اﯾﻦ ﻋﻤﻞ ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي
ﻣﺘﻔﺎوت ﻟﯿﮕﺎﻧﺪﻫﺎ در ﻏﻠﻈﺖ ﺛﺎﺑﺖ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺻﻮرت ﺧﻮاﻫﺪﮔﺮﻓﺖ.(43,43(
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﺑﺮ روي ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ازﻣﺎﯾﺶ ﮐﺮدﻧﺪ وﺑﻪ اﯾﻦ ﻧﺘﯿﺠﻪ رﺳﯿﺪﻧﺪ ﮐﻪ ﻧﺎرﻧﺠﯿﻦ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري ﭘﺴﺘﺎن ﻣﯽ ﺷﻮد ودﻻﯾﻞ ﺿﺮورت و ﺗﻮﺟﯿﻪ اﻧﺠﺎم ﮐﺎر
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يﺎﻫ لﻮﻠﺳ يﺮﯿﮔ ﻞﮑﺷ و ﻢﺟﺎﻬﺗ ,ﺮﯿﺜﮑﺗ و ماود ﯽﻬﺟﻮﺗ ﻞﺑﺎﻗ رﻮﻃ ﻪﺑ ﻦﯿﭽﺗﺎﮐ ﺲﭘ .دراد ﺶﻘﻧ ﺎﻘﺑ و ﻢﺟﺎﻬﺗ ,لﻮﻠﺳ ﺮﯿﺜﮑﺗ رد ﻦﯿﻨﭽﻤﻫ
ار ﯽﻧﺎﺳر¬مﺎﯿﭘ ﺮﯿﺴﻣ MAPK¬ﺖﯿﻟﺎﻌﻓ ﺪﻧاﻮﺗ¬ﯽﻣ ﻦﯿﭽﺗﺎﮐ ﻪﮐ ﺖﺳا هﺪﺷ شراﺰﮔ يا ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ رد .(27)ﺪﻫد ﯽﻣ ﺶﻫﺎﮐار يرﻮﻣﻮﺗ
دﻮﺟﻮﺑ ﻢﺴﯿﻧﺎﮑﻣ ﻪﮐ ﯽﯾﺎﻫ¬نﺎﻃﺮﺳ نﺎﻣرد رد ﻪﮐ ﺪﻧا¬هداد نﺎﺸﻧ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ .(28) ﺪﻫد ﺮﯿﯿﻐﺗ ﯽﺒﻠﻗ يﺎﻫ لﻮﻠﺳ رد ﻻﺎﺑ ﺰﮐﻮﻠﮔ ﻂﺳﻮﺗ
¬ﻢﻫ هدﺎﻔﺘﺳا ،ﺖﺳا ﯽﺘﺳﻼﺑوﺮﺒﯿﻓ ﺪﺷر رﻮﺘﮐﺎﻓ يﺎﻫ¬هﺪﻧﺮﯿﮔ ي¬ﻪﻄﺳاو ﻪﺑ لﻮﻠﺳ ﯽﻧﺎﺳر¬مﺎﯿﭘ ﺮﯿﺴﻣ رد لﻼﺘﺧا ﺎﻫ¬نآ ي¬هﺪﻧروآ
زا هدﺎﻔﺘﺳا ﺎﺑ يﺮﺘﺸﯿﺑ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ دﻮﺟو ﻦﯾا ﺎﺑ .ﺖﺳا ﺶﺨﺑ ﺮﺛا يزﺎﻨﯿﮐ يﺎﻫ¬هﺪﻨﻨﮐ رﺎﻬﻣ رﺎﻨﮐ رد ﻦﯿﭽﺗﺎﮐ ﻪﻠﻤﺟ زا ﺎﻫﺪﯿﺋﻮﻧوﻼﻓ زا نﺎﻣز
ندﻮﻤﻧ رﺎﮑﺷآ رﻮﻈﻨﻣ ﻪﺑ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﯾا ﻪﮐ ﺖﺳا زﺎﯿﻧ نﺎﻃﺮﺳ رد ﻦﯿﭽﺗﺎﮐ تاﺮﯿﺛﺎﺗ ﻖﯿﻗد ﯽﻟﻮﮑﻟﻮﻣ ﻢﺴﯿﻧﺎﮑﻣ ﻒﺸﮐ ياﺮﺑ ،ﺮﮕﯾد يﺎﻫ¬شور
ﺖﻣﻼﻋ لﺎﻘﺘﻧا ﺮﯿﺴﻣ زا يرﻮﻀﻋ ناﻮﻨﻋ ﻪﺑ FGFR2b ﻦﯿﺌﺗوﺮﭘ ﺮﺑ ﻦﯿﭽﺗﺎﮐ ﺪﻨﻧﺎﻣ ﯽﯾﺎﻫﺪﯿﺋﻮﻧوﻼﻓ ﺮﯿﺛﺎﺗ ﯽﻟﻮﮑﻟﻮﻣ يﺎﻫ ﻪﺒﻨﺟ زا ﯽﺸﺨﺑ
.ﺖﺳا هﺪﯾدﺮﮔ ﯽﺣاﺮﻃ ﯽﻟﻮﻠﺳ
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ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪن ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻮﺛﺮ در ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺐ b2RFGF ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ در درﻣﺎن ﺑﺮﺧﯽ ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ.ﺧﻼﺻﻪ ﻧﺘﯿﺠﻪ اﺟﺮاي ﻃﺮح
ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻋﻠﻤﯽ ﻃﺮح و ﭘﮋوﻫﺶ ﻫﺎي اﻧﺠﺎم
ﺷﺪه ﺑﺎ ذﮐﺮ ﻣﺄﺧﺬ ﺑﻪ وﯾﮋه در اﯾﺮان
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﺑﺮ روي ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ازﻣﺎﯾﺶ ﮐﺮدﻧﺪ وﺑﻪ اﯾﻦ ﻧﺘﯿﺠﻪ رﺳﯿﺪﻧﺪ ﮐﻪ ﻧﺎرﻧﺠﯿﻦ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري ﭘﺴﺘﺎن ﻣﯽ ﺷﻮد و
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ در ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﻠﻮل, ﺗﻬﺎﺟﻢ و ﺑﻘﺎ ﻧﻘﺶ دارد. ﭘﺲ ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ دوام و ﺗﮑﺜﯿﺮ, ﺗﻬﺎﺟﻢ و ﺷﮑﻞ ﮔﯿﺮي ﺳﻠﻮل ﻫﺎي
ﺗﻮﻣﻮري راﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ دﻫﺪ)72(. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ﻣﯽ¬ﺗﻮاﻧﺪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ¬KPAM ﻣﺴﯿﺮ ﭘﯿﺎم¬رﺳﺎﻧﯽ را
ﺗﻮﺳﻂ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﺎﻻ در ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻗﻠﺒﯽ ﺗﻐﯿﯿﺮ دﻫﺪ )82(. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده¬اﻧﺪ ﮐﻪ در درﻣﺎن ﺳﺮﻃﺎن¬ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﺑﻮﺟﻮد
آورﻧﺪه¬ي آن¬ﻫﺎ اﺧﺘﻼل در ﻣﺴﯿﺮ ﭘﯿﺎم¬رﺳﺎﻧﯽ ﺳﻠﻮل ﺑﻪ واﺳﻄﻪ¬ي ﮔﯿﺮﻧﺪه¬ﻫﺎي ﻓﺎﮐﺘﻮر رﺷﺪ ﻓﯿﺒﺮوﺑﻼﺳﺘﯽ اﺳﺖ، اﺳﺘﻔﺎده ﻫﻢ¬
زﻣﺎن از ﻓﻼوﻧﻮﺋﯿﺪﻫﺎ از ﺟﻤﻠﻪ ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ در ﮐﻨﺎر ﻣﻬﺎر ﮐﻨﻨﺪه¬ﻫﺎي ﮐﯿﻨﺎزي اﺛﺮ ﺑﺨﺶ اﺳﺖ. ﺑﺎ اﯾﻦ وﺟﻮد ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﯿﺸﺘﺮي ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از
روش¬ﻫﺎي دﯾﮕﺮ، ﺑﺮاي ﮐﺸﻒ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ دﻗﯿﻖ ﺗﺎﺛﯿﺮات ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ در ﺳﺮﻃﺎن ﻧﯿﺎز اﺳﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر آﺷﮑﺎر ﻧﻤﻮدن
ﺑﺨﺸﯽ از ﺟﻨﺒﻪ ﻫﺎي ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻓﻼوﻧﻮﺋﯿﺪﻫﺎﯾﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ﺑﺮ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ b2RFGF ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﻀﻮري از ﻣﺴﯿﺮ اﻧﺘﻘﺎل ﻋﻼﻣﺖ
ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻃﺮاﺣﯽ ﮔﺮدﯾﺪه اﺳﺖ.
1- ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرﻣﺎﺳﯿﻮن ﭘﻼﺳﻤﯿﺪ ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺐ ﺑﻪ داﺧﻞ 2 . iloc.E- ﺑﯿﺎن و ﺗﺨﻠﯿﺺ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺐ 3 .b2rfgf-ﺗﻌﯿﯿﻦ اﺛﺮ ﮐﺎﺗﭽﯿﻦﺧﻼﺻﻪ ﻃﺮح ﻃﺒﻖ اﻫﺪاف ﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ ﺷﺪه
ﺑﺮروي ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺳﻮم ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺗﺨﻠﯿﺺ ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮕﺎه اﺳﭙﮑﺘﺮوﻓﻠﻮرﯾﻤﺘﺮي.
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در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ از ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺐ B2RFGF ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم ﮐﻠﯿﻪ ﺗﯿﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻓﻼوﻧﻮﺋﯿﺪﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ.ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و روش ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﯿﺮي
در دﻫﻪ ﻫﺎي اﺧﯿﺮ ﻣﺤﺒﻮﺑﯿﺖ ﻃﺐ ﻣﮑﻤﻞ ﺑﻪ ﻃﻮر روز اﻓﺰون در ﺣﺎل اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﻮده اﺳﺖ. ﺗﻼش ﺑﺮاي ﺗﺎﯾﯿﺪ اﺳﺘﻔﺎده از ﮔﯿﺎﻫﺎن و ﻓﺮاوردهﺑﯿﺎن ﻣﺴﺄﻟﻪ وﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺘﻮن
ﻫﺎي ﮔﯿﺎﻫﯽ در ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي، ﮐﻨﺘﺮل و درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت در آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻫﺎ و ﺑﺮﺧﯽ ﻣﻮارد در ﻣﺤﯿﻂ ﺑﺪن ﺷﺪه اﺳﺖ.
ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ﻫﺎ از دﺳﺘﻪ ي ﭘﻠﯽ ﻓﻨﻮل ﻫﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ. در ﭼﺎي ﺳﺒﺰ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﭼﺎي ﺳﯿﺎه ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﻘﺪار ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي ﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ.
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ﭘﻠﯽ ﻓﻨﻮل ﻫﺎ راﯾﺞ ﺗﺮﯾﻦ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪان ﻫﺎي ﻣﻮاد ﻏﺬاﯾﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ و از ﻃﺮﯾﻖ ﻣﻬﺎر رادﯾﮑﺎل ﻫﺎي آزاد ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ در ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از ﺑﯿﻤﺎري
ﻫﺎي ﻣﺰﻣﻦ از ﺟﻤﻠﻪ ﺳﺮﻃﺎن دارﻧﺪ. از ﺳﻮي دﯾﮕﺮ ﻣﯽ ﺗﻮان از ﺗﺎﺛﯿﺮ اﯾﻦ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﺑﺮ ﺳﯿﮕﻨﺎﻟﯿﻨﮓ درون ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻧﯿﺰ اﺷﺎره ﻧﻤﻮد. ﯾﮑﯽ از
ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻬﻢ در اﯾﻦ ﻣﺴﯿﺮ اﻧﺘﻘﺎل ﻋﻼﻣﺖ درون ﺳﻠﻮﻟﯽ، ﻓﺎﮐﺘﻮر رﺷﺪ ﻓﯿﺒﺮوﺑﻼﺳﺘﯽ ﯾﺎ FGF ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺑﺴﯿﺎري از
ﻓﺮاﯾﻨﺪﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻧﻈﯿﺮ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺳﻠﻮﻟﯽ، ﺗﮑﻮﯾﻦ ﺟﻨﯿﻦ، رگ زاﯾﯽ و ﺑﺴﯿﺎري ﻓﺮآﯾﻨﺪﻫﺎي دﯾﮕﺮ ﻧﻘﺶ دارد. ﺑﻪ ﻋﻼوه، اﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان
ﯾﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻣﻬﻢ ﺑﻪ ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﻨﯿﺎدي ﺟﻨﯿﻨﯽ اﻧﺴﺎﻧﯽ اﺿﺎﻓﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد ﺗﺎ ﺑﺘﻮان ﺳﻠﻮل ﻫﺎ را در ﺣﺎﻟﺖ ﺑﻨﯿﺎدﯾﻨﮕﯽ و ﺑﺪون ﺗﻤﺎﯾﺰ
ﺣﻔﻆ و ﺗﮑﺜﯿﺮ ﮐﺮد.)1( ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي رﺷﺪ ﻓﯿﺒﺮوﺑﻼﺳﺘﯽ در ﭘﺴﺘﺎﻧﺪاران ﺷﺎﻣﻞ ﺧﺎﻧﻮاده اي از 81ﻋﻀﻮ ﻫﺴﺘﻨﺪ 1FGF( اﻟﯽ 01FGF و
61FGF اﻟﯽ )32FGF ﮐﻪ از ﻃﺮﯾﻖ ﭼﻬﺎر ﮔﯿﺮﻧﺪه ﺗﯿﺮوزﯾﻦ ﮐﯿﻨﺎزي 1RFGF( اﻟﯽ) 4RFGF و اﯾﺰوﻓﺮم ﻫﺎي آن ﻫﺎ اﯾﺠﺎد ﭘﯿﺎم ﻣﯽ
ﮐﻨﻨﺪ ﺗﺎ رﺷﺪ و ﻧﻤﻮ ﺟﻨﯿﻦ و ﺳﻮﺧﺖ و ﺳﺎز ﺑﺪن ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن را ﺗﻨﻈﯿﻢ ﮐﻨﻨﺪ. ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ اﻧﺘﻘﺎل ﭘﯿﺎم ﮐﻨﺘﺮل ﻧﺸﺪه ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي
رﺷﺪ ﻓﯿﺒﺮوﺑﻼﺳﺘﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﺪﺧﯿﻤﯽ در اﻧﺴﺎن ﺷﻮد.)2( ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﻓﺎﮐﺘﻮر رﺷﺪ ﻓﯿﺒﺮوﺑﻼﺳﺖ)RFGF( در ﻣﺴﯿﺮ ﭘﯿﺎم رﺳﺎﻧﯽ
ﺳﻠﻮل ﻧﻘﺶ ﮐﻠﯿﺪي درﺗﻨﻈﯿﻢ ﻓﺮآﯾﻨﺪﻫﺎي زﯾﺴﺘﯽ از ﺟﻤﻠﻪ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﻠﻮﻟﯽ، ﺑﻘﺎ، ﻣﻬﺎﺟﺮت و ﺗﻤﺎﯾﺰ ﺳﻠﻮﻟﯽ اﯾﻔﺎ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﺳﻠﻮﻟﯽ،
ﺗﺮﻣﯿﻢ ﺑﺎﻓﺘﯽ، رگ زاﯾﯽ و ﺗﻮﺳﻌﻪ ي ﻣﺮاﺣﻞ ﺟﻨﯿﻨﯽ از ﺟﻤﻠﻪ وﻇﺎﯾﻔﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ در دوران ﺟﻨﯿﻨﯽ و ﺑﺰرﮔﺴﺎﻟﯽ در ﺑﺪن ﺗﻮﺳﻂ اﯾﻦ ﮔﯿﺮﻧﺪه
ﻫﺎ ﺑﺎ اﺗﺼﺎل ﺑﻪ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي رﺷﺪ ﻓﯿﺒﺮوﺑﻼﺳﺘﯽ )FGF( اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد.)5( ﻓﺮم ﻫﺎي ﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن ﯾﺎﻓﺘﻪ ي ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﻓﺎﮐﺘﻮر رﺷﺪ
ﻓﯿﺒﺮوﺑﻼﺳﺘﯽ در ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي از ﺟﻤﻠﻪ ﺳﺮﻃﺎن رﯾﻪ، ﭘﺴﺘﺎن، ﻣﻌﺪه، ﻣﻐﺰ، ﺳﺮ و ﮔﺮدن، ﭘﺮوﺳﺘﺎت، ﮐﻮﻟﻮن، رﺣﻢ، ﻣﺜﺎﻧﻪ و ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ
ﻣﻮﻟﺘﯿﭙﻞ ﻣﯿﻠﻮﻣﺎ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ.)6و2( 2RFGF ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ را در رﺷﺪ و ﺗﺮﻣﯿﻢ ﺑﺎﻓﺘﯽ دارد، ﺑﻮﯾﮋه اﺳﺘﺨﻮان و ﻋﺮوق ﺧﻮﻧﯽ.)1(
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺐ b2RFGF ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﺧﺎﻧﻮاده ي ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﻓﺎﮐﺘﻮر رﺷﺪ ﻓﯿﺒﺮوﺑﻼﺳﺘﯽ)RFGF( اﺳﺖ. اﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ داراي 433
اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ و وزن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﺗﻘﺮﯾﺒﯽ 83 ﮐﯿﻠﻮداﻟﺘﻮن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﻫﻔﺖ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻓﺎﮐﺘﻮر رﺷﺪ ﻓﯿﺒﺮوﺑﻼﺳﺘﯽ ﺷﺎﻣﻞ ،c1RFGF ، b1RFGF
c3RFGF ، b3RFGF ،c2RFGF ،b2RFGF و 4RFGF ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.),73( ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﻓﺎﮐﺘﻮر رﺷﺪ ﻓﯿﺒﺮوﺑﻼﺳﺘﯽ ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ
ﺧﺎﻧﻮاده اي از ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﺗﯿﺮوزﯾﻦ ﮐﯿﻨﺎزي ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﻫﻤﻪ ي آن ﻫﺎ داراي ﯾﮏ ﺑﺨﺶ داﺧﻞ ﻏﺸﺎﯾﯽ، ﯾﮏ ﻧﺎﺣﯿﻪ ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻣﺘﺼﻞ
ﺷﻮﻧﺪه ﺑﻪ ﻟﯿﮕﺎﻧﺪ و ﯾﮏ ﻧﺎﺣﯿﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﮐﻪ ﺧﺎﺻﯿﺖ ﺗﯿﺮوزﯾﻦ ﮐﯿﻨﺎزي دارد، ﻫﺴﺘﻨﺪ.)3,2( اﺗﺼﺎل ﻓﺎﮐﺘﻮر رﺷﺪ ﻓﯿﺒﺮوﺑﻼﺳﺘﯽ ﺑﻪ ﮔﯿﺮﻧﺪه
ﺧﻮد ﺑﺎﻋﺚ ﺟﻔﺖ ﺷﺪن ﮔﯿﺮﻧﺪه و ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن ﻓﺴﻔﺮﯾﻼﺳﯿﻮن اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ ﺗﯿﺮوزﯾﻦ ﻣﻮﺟﻮد در ﻧﺎﺣﯿﻪ ﮐﯿﻨﺎزي ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ آن
ﻗﺴﻤﺖ اﻧﺘﻬﺎي ﮐﺮﺑﻮﮐﺴﯿﻞ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻓﺴﻔﺮﯾﻠﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد و در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻓﻌﺎل ﻣﯽ ﮔﺮدد و ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ را ﻓﺴﻔﺮﯾﻠﻪ و ﻓﻌﺎل
ﻣﯽ ﮐﻨﺪ و در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﺷﺒﮑﻪ ي اﻧﺘﻘﺎل ﭘﯿﺎم )ﺳﯿﮕﻨﺎﻟﯿﻨﮓ( داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ را اﻟﻘﺎء ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ ﻓﺮآﯾﻨﺪﻫﺎي ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﮐﻠﯿﺪي ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺗﮑﺜﯿﺮ
ﺳﻠﻮﻟﯽ، ﺑﻘﺎ، ﻣﻬﺎﺟﺮت و ﺗﻤﺎﯾﺰ را ﺑﻪ ﻃﻮر دﻗﯿﻖ ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ.(52( ﺗﻘﺮﯾﺒﺎ 02% ژن ﻫﺎي اﻧﺴﺎﻧﯽ ﻣﺤﺼﻮﻻﺗﯽ را ﮐﺪ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ در
ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي ﭘﯿﺎم رﺳﺎﻧﯽ )ﺳﯿﮕﻨﺎﻟﯿﻨﮓ( ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻣﺸﺎرﮐﺖ دارﻧﺪ. ﺗﻨﻈﯿﻢ ﮐﻨﻨﺪه اﺻﻠﯽ اﯾﻦ ﻣﺴﯿﺮﻫﺎ از ﻃﺮﯾﻖ واﮐﻨﺸﻬﺎي ﻓﺴﻔﺮﯾﻼﺳﯿﻮن/
دﻓﺴﻔﺮﯾﻼﺳﯿﻮن ﻋﻤﻞ ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ. آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﮐﯿﻨﺎز ﻣﺴﺌﻮل ﻓﺴﻔﺮﯾﻼﺳﯿﻮن اﺳﯿﺪآﻣﯿﻨﻪ ﺗﯿﺮوزﯾﻦ روي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺪف ﺧﻮد ﻫﺴﺘﻨﺪ.
ﻓﻌﺎل ﺳﺎزي ﮐﯿﻨﺎزﻫﺎ از ﻃﺮﯾﻖ اﯾﺠﺎد ﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن ﺑﺎﻋﺚ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﮐﯿﻨﺎزي ﻣﺪاوم اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎ ﻣﯽ ﺷﻮد، ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻫﺪف درﻣﺎﻧﯽ ﺟﺎﻟﺐ ﺑﺮاي درﻣﺎن ﺳﺮﻃﺎن ﺑﺎﺷﻨﺪ.)5( ﻋﺪم ﺗﻌﺎدل در اﻧﺘﻘﺎل ﭘﯿﺎم )ﺳﯿﮕﻨﺎﻟﯿﻨﮏ( RFGF ﺑﺎ
ﭼﻨﺪﯾﻦ اﺧﺘﻼل ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ اﻧﺴﺎﻧﯽ ﻣﺮﺗﺒﻂ اﺳﺖ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﻨﺪرم ﻫﺎي اﺳﮑﻠﺘﯽ از ﺟﻤﻠﻪ ﺳﻨﺪرم nozuorC و ﺳﻨﺪرم reffiefP ﮐﻪ ﺑﻪ
دﻟﯿﻞ ﺟﻬﺶ در ﻧﺎﺣﯿﻪ ﮐﯿﻨﺎزي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 2RFGF اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ، ﺳﻨﺪرم nnamlak ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮان آن را ﺑﻪ ﺟﻬﺶ در 1RFGF
ﻧﺴﺒﺖ داد، ﺳﻨﺪرم DDAL ﮐﻪ ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﮐﺎﻫﺶ ﻋﻤﻠﮑﺮد در ﻧﺎﺣﯿﻪ ﮐﯿﻨﺎزي 2RFGF و 3RFGF اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﺷﻮد و ﻧﯿﺰ ﺑﺮﺧﯽ از ﺳﺮﻃﺎن
ﻫﺎ.)52,32,1( ﺟﻬﺶ ﻫﺎي اﻓﺰاﯾﺶ ﻋﻤﻠﮑﺮد در ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ RFGF ﻣﺴﺌﻮل ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﺟﻤﻠﻪ sisotsonysoinarC،
ﺳﻨﺪرم gnifrawD، ﺳﻨﺪرم ,trebA ﺳﻨﺪرم rexiB-yeltnA و ﺑﺮﺧﯽ از ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎﺳﺖ. ﺟﻬﺶ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﯿﺎن ﺑﯿﺶ از
اﻧﺪازه و اﻓﺰاﯾﺶ ﻋﻤﻠﮑﺮد 3RFGF ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ در ﻣﻮﻟﺘﯿﭙﻞ ﻣﯿﻠﻮﻣﺎ رخ ﻣﯽ دﻫﺪ، ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﯾﮏ ﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن ﻧﻘﻄﻪ اي در آن ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻨﺠﺮ
ﺑﻪ aisalpordnohca ﺷﻮد.4RFGF ﻧﯿﺰ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻣﺎرﮐﺮ ﭘﯿﺶ آﮔﻬﯽ از ﺳﺮﻃﺎن اﺳﺖ.),2,752,32( ژن b2RFGF روي
ﺑﺎزوي ﺑﻠﻨﺪ ﮐﺮوﻣﻮزوم ﺷﻤﺎره 01 اﻧﺴﺎن )62q01( ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و داراي 12 اﮔﺰون اﺳﺖ. ﺗﻐﯿﯿﺮات ژﻧﺘﯿﮑﯽ در اﯾﻦ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎي
ortiv ni b2 rotpecer rotcaf htworg tsalborbif eht no dionovalf a sa nihcetaC fo tceffe ehT 9102/82/21
01/8 86320041=edoCretsam&0001=edoc_tnemucodbew?noitca.daol/tnemucodbew/ri.ca.smuq.src
اﻧﺪوﻣﺘﺮﯾﺎل، ﺗﺨﻤﺪان و ﭘﺴﺘﺎن در ارﺗﺒﺎط ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.)32( ﻗﺎﺑﻞ ذﮐﺮ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻧﻮع ﺟﻬﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ اﯾﻦ ﮔﯿﺮﻧﺪه در ﺗﻌﺪادي از ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎ ﮔﺰارش
ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﭘﯿﺎم ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ اﯾﻦ ﮔﯿﺮﻧﺪه در ارﺗﺒﺎط اﺳﺖ.)4,7( در اﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺐ ﺑﺎ اﻧﺘﻘﺎل اﻟﮕﻮي ﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن ﻣﺸﺎﻫﺪه
ﺷﺪه در ﮔﯿﺮﻧﺪه ﺑﯿﺎن ﺷﺪه در ﺳﻠﻮل ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﺑﻪ ﻧﻮع ﻃﺒﯿﻌﯽ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ، ﻓﺮم ﻓﻌﺎل و ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺐ ﻧﺎﺣﯿﻪ ي ﺗﯿﺮوزﯾﻦ ﮐﯿﻨﺎزي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
b2RFGF اﯾﺠﺎد ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ داراي ﺟﻬﺶ ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﻗﺎﺑﻞ ذﮐﺮ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﻬﯿﻪ ي ﻧﺎﺣﯿﻪ ي ﺗﯿﺮوزﯾﻦ ﮐﯿﻨﺎزي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
b2RFGF ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺧﺎﻟﺺ اﯾﻦ اﻣﮑﺎن را ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ ﮐﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻌﺪي ﺑﺘﻮان اﻃﻼﻋﺎﺗﯽ راﺟﻊ ﺑﻪ ﺳﺎﺧﺘﺎر و ﻧﯿﺰ ﺑﺮرﺳﯽ
ﺑﺮﻫﻤﮑﻨﺶ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ و ﻟﯿﮕﺎﻧﺪ از ﺟﻤﻠﻪ اﺛﺮ ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ را روي ﻧﺎﺣﯿﻪ ي ﮐﯿﻨﺎزي اﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﻪ دﺳﺖ آورد.)32,4( ﺑﺮ اﯾﻦ
اﺳﺎس در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ، ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺳﺎﺧﺘﺎري ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺐ b2RFGF ﺑﺮ اﺛﺮ ﺑﺮﻫﻤﮑﻨﺶ ﺑﺎ ﻓﻼوﻧﻮﺋﯿﺪ ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯽ ﮔﺮدد.
ﻫﻤﺎﻧﮕﻮﻧﻪ ﮐﻪ در ﺑﺎﻻ اﺷﺎره ﺷﺪ رادﯾﮑﺎل ﻫﺎي آزاد ﺑﺎ ﺣﻤﻠﻪ ﺑﻪ ﻏﺸﺎي ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳﻤﯽ ﺳﻠﻮل و ﻧﺎﺑﻮد ﮐﺮدن آن، ﺑﻪ AND داﺧﻞ ﺳﻠﻮل
دﺳﺘﺮﺳﯽ ﭘﯿﺪا ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ و از ﻃﺮﯾﻖ ﺗﻐﯿﯿﺮ AND ﺑﺎﻋﺚ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ﭘﻠﯽ ﻓﻨﻮل ﻫﺎﯾﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ﻋﻼوه ﺑﺮ ﻧﺎﺑﻮدﮐﺮدن رادﯾﮑﺎل ﻫﺎي
آزاد ﺑﺎ ﺗﺴﺮﯾﻊ ﻣﺮگ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ از ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺳﺎﻟﻢ ﻧﯿﺰ ﺣﻔﺎﻇﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. اﻧﻮاع ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ﻣﻮﺟﻮد در ﺑﺮگ ﭼﺎي ﻣﺎﻧﻨﺪ اﭘﯽ ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ،
اﭘﯽ ﮔﺎﻟﻮﮐﺎﺗﭽﯿﻦ، اﭘﯽ ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ﮔﺎﻻت و اﭘﯽ ﮔﺎﻟﻮﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ﮔﺎﻻت داراي ﺧﺎﺻﯿﺖ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ ﺑﻮده و در درﻣﺎن ﺑﺴﯿﺎري از ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎ از
ﺟﻤﻠﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﮐﺎرﺑﺮد دارد. اﯾﻦ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪان ﺗﻨﻬﺎ در ﭼﺎي ﺳﺒﺰ ﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ ﺷﻮد و در ﭘﺮوﺳﻪ ي ﺗﻬﯿﻪ ﭼﺎي ﺳﯿﺎه، ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ دﺳﺘﺨﻮش
اﮐﺴﺎﯾﺶ ﻣﯽ ﺷﻮد و ﺑﻪ ﺗﯽ ﻓﻼوﯾﻦ و ﺗﯽ روﺑﯿﺠﯿﻦ ﺗﺒﺪﯾﻞ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺧﺎﺻﯿﺖ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ اﭘﯽ ﮔﺎﻟﻮﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ﮔﺎﻻت ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ
وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ E و C ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺣﺪود 001 و 52 ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﮔﺴﺘﺮده ي اﻧﻮاع ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ﻫﺎ، ﻫﺮﭼﻪ ﻗﺪر ﺗﻌﺪاد
ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻫﯿﺪروﮐﺴﯿﻞ )HO( ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﺎﺷﺪ ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ ﭘﻠﯽ ﻓﻨﻮل ﻫﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ. در واﻗﻊ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪان ﻫﺎ ﺳﻠﻮل را در
ﻋﻮاﻣﻞ اﮐﺴﻨﺪه ﻗﻮي ﻣﺜﻞ ﯾﻮﻧﻬﺎي ﻓﻠﺰي ﺑﺎ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ ﺑﺎ آﻧﻬﺎ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. ﺧﺎﺻﯿﺖ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ ﭼﺎي ﺳﺒﺰ ﺑﻪ دﻟﯿﻞ
ﻏﻠﻈﺖ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﭘﻠﯽ ﻓﻨﻮﻟﻬﺎي ﻏﻨﯽ از ﻫﯿﺪروﮐﺴﯿﻞ 5 ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﯿﺸﺘﺮاﺳﺖ. ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ ﺧﺎﻃﺮ اﺳﺖ ﮐﻪ ﭼﺎي ﺳﺒﺰ را ﺑﻪ ﻋﻨﻮان داروي ﺿﺪ ﭘﯿﺮي
ﻣﯽ ﺷﻨﺎﺳﻨﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻃﯿﻒ وﺳﯿﻌﯽ از اﺛﺮات ﻓﻼوﻧﻮﺋﯿﺪﻫﺎ در ﻓﺮاﯾﻨﺪﻫﺎي ﭼﺮﺧﻪ ﺳﻠﻮﻟﯽ و آﭘﻮﭘﺘﻮز و اﯾﻤﻦ ﺗﺮ ﺑﻮدن اﯾﻦ دﺳﺘﻪ از
ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت و ﮐﻤﺘﺮ ﺑﻮدن ﻋﻮارض ﺟﺎﻧﺒﯽ اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ اﯾﻦ دﺳﺘﻪ از ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﻃﺒﯿﻌﯽ، ﺑﺮاي ﮐﺸﻒ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ دﻗﯿﻖ ﺗﺎﺛﯿﺮات ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ در
ﻓﺮاﯾﻨﺪﻫﺎي ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﺮﻃﺎن اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر آﺷﮑﺎر ﻧﻤﻮدن ﺑﺨﺸﯽ از ﺟﻨﺒﻪ ﻫﺎي ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻓﻼوﻧﻮﺋﯿﺪﻫﺎﯾﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ
ﮐﺎﺗﭽﯿﻦ ﺑﺮ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ b2RFGF ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﻀﻮري از ﻣﺴﯿﺮ اﻧﺘﻘﺎل ﻋﻼﻣﺖ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻃﺮاﺣﯽ ﮔﺮدﯾﺪه اﺳﺖ.
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